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緒 言
糖尿病（Diabetes Mellitus: DM）は、糖利用促進
ホルモンであるインスリンの作用不全により耐糖能に
異常をきたし、血清中グルコース濃度（血糖値）の至
適維持が困難になる疾患であり、エネルギーの過剰摂
取や運動不足など環境因子が発症要因の一つとなるⅡ
型糖尿病（インスリン非依存型糖尿病 Non Insulin-
In the previous study, a tendency of the glucose intolerance in the vitamin A-deficient
rats was observed. In generally, retinol-binding protein (RBP) is known as an insulin resis-
tance factor, and its serum concentration is hard to be affected by the nourishment status
of the vitamin A. Therefore we investigated a change of RBP and other adipo-cytokine to
clarify a cause of the glucose intolerance in the vitamin A-deficient rats.
Male Wistar-strain rats (N=13) and male type 2 diabetes model (GK) rats (N=12) were
purchased from Clea Japan Inc. Each strain rats were divided into the normal-diet group or
the vitamin A-deficient diet group. Every rat was trained to daily meal feeding (9:00-18:00)
to measure serum glucose. After 6 weeks of these dietary regiments, serum glucose was
higher in the GK rats than the Wistar rats. Serum insulin was significantly increased in the
GK rats, as compare as the Wistar rats. In the GK rats, a tendency to high insulin concen-
tration was shown in vitamin A deficiency. Serum RBP4 was significantly decreased
against the increase of resistin and TNF-α in the vitamin A-deficient rats. Serum adi-
ponectin was not changed in each group. Leptin and visfatin showed tendency or signifi-
cant decrease in vitamin A-deficient rats.
These results suggested that insulin resistance was induced by some adipo-cytokines in
vitamin A-deficient rats, but RBP4 was decreased in high insulin group. Therefore, it is
thought that the influence of RBP4 on insulin resistance is secondary in vitamin A defi-
ciency.
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dependent diabetes mellitus: NIDDM）は生活習慣
病としても分類されている。
近年、Ⅱ型糖尿病の病態解明が進むにつれ、インス
リンの作用発揮に関与し、耐糖能を調節するアディポ
サイトカイン（アディポカイン）が注目を集めている。
アディポサイトカインとは、特定の臓器から分泌され
るこれまでのホルモンとは異なり、内蔵脂肪細胞の分
化過程で成熟脂肪細胞において合成され、細胞外に分
泌される内分泌因子と定義されている。全身の脂肪組
織のうち、おもに内臓脂肪で盛んに合成・分泌される
数種類の生理活性物質の総称であり、本来は脂肪組織
そのものの代謝に関与している。一方で、脂肪組織の
肥大化（マスト化）による一部のアディポサイトカイ
ンの分泌亢進がインスリン抵抗性や動脈硬化のリスク
を上昇させることも解明されており、メタボリックシ
ンドローム（内臓脂肪症候群）の予防、治療の観点か
ら、インスリン抵抗性や動脈硬化のリスクを上昇させ
るインスリン抵抗性サイトカインとこれらのリスクを
低下させるインスリン感受性サイトカインに分類され、
一般にも認知が進んでいる。
肥満によりマスト化した脂肪細胞（肥満細胞・マス
ト細胞）では後者にかわって前者の分泌が亢進する。
インスリン抵抗性サイトカインには Plasminogen
activator inhibitor-1（プラスミノーゲン活性化抑制
因：PAI-1）、Heparin-binding EGF-like growth fac-
tor（ヘパリン結合性上皮増殖因子様増殖因子：HB-
EGF）、レジスチン、Tumor Necrosis Factor-α（腫
瘍壊死因子：TNF-α）などのほか、内臓脂肪由来の
ビタミンＡ輸送担体である retinol-binding protein ４
（RBP４）も挙げられており、RBP４の発現増加がイ
ンスリン抵抗性を惹起することが明らかにされてい
る１，２，３）。最近のRBP４に関する研究により、RBP４が組
織における糖の取り込みを阻害することが判明したほ
か、脂肪組織におけるRBP４の発現増加がインスリン
抵抗性を惹起することが明らかにされている４，５）。また、
インスリン抵抗性を呈する患者群では、有意に血清中
のRBP濃度が上昇していることが報告されているほ
か、動物を用いた検討においても血清中RBP４濃度と
インスリンの最終的な作用標的である糖輸送担体
GLUT-４発現量の逆相関が示されていることから、
RBP４がインスリン抵抗性を誘導するアディポサイト
カインの一つである可能性が強く指摘されている６，７）。
加えて、細胞内のアルデヒド型ビタミンＡ（レチナー
ル）はビタミンＡの核内受容体であるRXR（retinoid
X receptor）を介した脂肪産生を抑制し、エネルギー
代謝を調節するという報告があり、ビタミンＡ栄養の
変動が糖尿病に関与する可能性が注目されている８，９，１０）。
以上の知見より、生体内におけるビタミンＡ栄養が
糖尿病の病態に影響を与えることが示唆されるが、動
物モデルを用いたビタミンＡの栄養状態と糖尿病の関
連性を検討した報告は少ない。先の研究において、糖
尿病の遺伝的素因を持つラットにビタミンＡ欠乏食を
与えたところ、インスリン抵抗性の惹起が観察された
が、インスリンの作用に関連するアディポサイトカイ
ン群の検討には至らなかった１１）。これより、本実験で
はビタミンＡの要求が高い幼若ラットを用いて食餌性
ビタミンＡ欠乏の影響が顕著な実験モデルを設定し、
ビタミンＡ欠乏下における各種アディポサイトカイン
の血中濃度と糖尿病の病態の関係について、検討を行
った。
方 法
１．動物および飼育条件
日本クレア社（大阪）より３週齢のWistar 系雄性
ラット１３匹およびⅡ型糖尿病モデル動物であるGK
系ラット１２匹を購入した。試験動物は３日間の予備飼
育ののち、各群の平均体重が近似となるよう２群に分
け、それぞれの系を正常食投与群、ビタミンＡ欠乏食
投与群とした。これより、Wistar 系正常食群（WN
群、n=７）、Wistar 系ビタミンＡ欠乏食群（WR群、
n=６）、GK系正常食群（GN群、n=６）、GK系ビタミ
ンＡ欠乏食群（GR群、n=６）とし、本飼育開始より
６週間の飼育観察を行った。（Table.1）
試験飼料はAIN-９３G組成に基づき調整し、WR群
およびGR群にはAIN-９３G組成に基づく飼料配合中
のビタミン混合にビタミンＡレチノールが含まれてい
ないビタミンＡ欠乏食を投与した。また、飼料中のタ
ンパク質給源であるカゼインには、精製の過程で脂溶
性ビタミンが混入することから、全群の飼料中カゼイ
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ンを日本クレア社製のビタミンＡ除去カゼインに統一
した（Table.2）。
また、空腹時の血中グルコース濃度（血糖値）測定
に際し各ラットの摂食時間を一定にする必要があるた
め、飼育中は毎日９：００～１８：００の給餌時間制限（ミ
ールフィーディング）を行った。飲用水は自由摂取と
した。
全てのラットは仁愛短期大学倫理委員会の承認にも
とづき、恒温（１８～２５℃）、恒湿（４０～６０％）、直射日
光を避けた１２時間の昼夜交替照明の静かな環境で丁重
に飼育された。
解剖前日は絶食を行い、飼育終了後に全血を採取し、
すみやかに遠心分離（４℃、３０００回転、１５分間）を行
い、血清を得た。試料は－４０℃で保存した後、インス
リンおよびアディポサイトカイン濃度の測定に用いた。
２．血中グルコース濃度の定量
血清中グルコース濃度の測定は簡易型血糖値測定器
（プレシジョンエクシード Medi Sense INC.）を用い、
本飼育開始当日を含め飼育終了まで１週ごとに１６：００
に全群の血糖を測定した。前回の給餌より７時間経過
したラットの尾部静脈から０．０５mL程度の静脈血を測
定器付属の電極に採取し、これをただちに測定値に挿
入してラットの空腹時血糖値を測定した。
３．血清中インスリン濃度の測定
インスリン測定キット（森永生科学研究所）を用い、
ELISA法（Enzyme-linked immnosoluent assey）
にてラット血清中インスリン濃度を測定した。ELISA
法は抗原抗体反応を利用したペプチドホルモン等の基
質依存的な特異的定量法である。本キットを用い一次
抗体を接着させたプレートに抗原であるインスリンを
加えて複合体を形成させた後、二次抗体を結合させ、
これを発色させたものについて主波長４５０nm、副波
長６３０nmの多波長測定で比色定量した。比色定量に
はマイクロプレートリーダー（Model５５０ BIO RAD
INC.）を用いた。
４．血清中 RBP 濃度の測定
Dual Mouse/ Rat RBP４ELISAキット（Adipogen
社）を用い、波長４５０nmでラット血清中RBP濃度を
比色定量した。
５．血清中レジスチン濃度の測定
ラットレジスチンELISAキット（B-bridge Inter-
national, INC.）を用い、波長４５０nmでラット血清中
レジスチン濃度を測定した。
６．血清中TNF-α濃度の測定
TNF-αラットELISAキット（森永生科学研究所）
を用い、波長４５０nmでラット血清ＴNF-α濃度を比色
定量した。
７．血清中レプチン濃度の測定
レプチン測定キット（森永生科学研究所）を用い、
ELISA法、主波長４５０nm、副波長６３０nmの多波長測
定でラット血清中レプチン濃度を比色定量した。
Wistar 系ラット GK系ラット
正常食群 WN群 GN群
ビタミンＡ欠乏食群 WR群 GR群
N RD
コーンスターチ ５２９．５ ５２９．５
ミルクカゼイン＊ ２００ ２００
スクロース １００ １００
大豆油 ７０ ７０
ミネラルミックス＊＊ ３５ ３５
ミネラルミックス（Fe除去）＊＊ － －
ビタミンミックス＊＊ １０ －
ビタミンミックス（VA除去）＊＊ － １０
L‐シスチン ３ ３
酒石酸コリン ２．５ ２．５
BHQ ０．０１４ ０．０１４
セルロース ５０ ５０
Total １０００．０１ １０００．０１
Table.1 試験動物 群分け表
Table.2 飼料組成表
AIN-９３G組成は１９９３年にアメリカ国立栄養研究所から発
表されたマウス・ラット対象の成長・一般栄養試験用標準
精製試料である。本実験ではRD群にはビタミンＡ除去ビ
タミン混合を用いて調整した飼料を給与した。
＊ビタミンＡ除去カゼイン
＊＊AIN-９３G組成
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８．血清中ビスファチン濃度の測定
Visfathin, Extracellular, Mouse/ Rat, ELISAキッ
ト(Adipogen 社）を用い、波長４５０nmでラット血清
中ビスファチン濃度を比色定量した。
９．血清中アディポネクチン濃度の測定
マウス／ラットアディポネクチンELISAキット
（大塚製薬株式会社）を用い、波長４５０nmでラット
血清中アディポネクチン濃度を比色定量した。
１０．統計処理
データは全群について棄却検定の後、二元配置分散
分析をおこなった。これにより有意差があった項目に
ついては Scheffe の多重比較による有意差の検定を
おこなった。
母平均の差については、p＜０．０５の場合に有意差あ
りとした。以上の統計解析には SPSS（SPSS Japan
INC.）を用いた。
結 果
１．ビタミンＡ欠乏食投与による成長曲線、飼料摂取
量、飼料効率への影響
成長曲線とは飼育期間における試験動物の体重を経
時的に表したものである。成長曲線は、Wistar 系ラ
ットに対し、GK系ラットで有意に低値を示した。GK
系ラットでは、ビタミンＡ欠乏食投与（GR）群で低
値傾向を示した（Fig.1）。
飼料摂取量は全群とも有意差はみられなかったが、
飼料効率はWistar 系ラットに対し、GK系ラットで
有意に低値を示した。また、Wistar 系およびGK系
ラットともに、ビタミンＡ欠乏食投与群で低値傾向を
示した。飼料効率とは飼料１gあたりの体重増加率を
百分率で表した値であり、成長曲線と同様の傾向を示
した（Table.3）。
２．ビタミンＡ欠乏食投与による血中グルコース濃度
への影響
血中グルコース濃度は、飼育開始時には全群間で差
がみられなかった。飼育２週目以降、飼育終了までの
全期間ではWistar 系ラットに比しGK系ラットで有
意に高値を示し、遺伝的要因によるGK系ラットの
耐糖能の異常が確認された。また、両系統ともにビタ
ミンＡ欠乏食投与による血清中グルコース濃度への影
響はみられなかった（Fig.2）。
WN群 WR群 GN群 GR群
飼料摂取量（ｇ） ６３４．２±５１．０ ６５２．９±４０．４ ６６５．７±３８．８ ６９１．８±７７．１
飼料効率（％） ３５．０±２．３ ３３．４±２．５ ２７．６±１．７＊＊ ２４．２±１．８＊＊
Fig.1 成長曲線
WN群：Wistar 系正常食群
WR群：Wistar 系ビタミンＡ欠乏食群
GN群：GK系正常食群
GR群：GK系ビタミンＡ欠乏食群
Wistar 系およびGK系ラットをそれぞれ正常食（N）
群とビタミンＡ欠乏食群に分け、６週間の飼育観察を
行い、１週間ごとの体重の経時的変化を集計した。グ
ラフの数値は各群の平均値を示している。
Table.3 飼料摂取量、飼料効率
WN群：Wistar 系正常食群、WR群：Wistar 系ビタミンＡ欠乏食群
GN群：GK系（Ⅱ型糖尿病モデルラット）正常食群、GR群：GK系ビタミンＡ欠乏食群
Wistar 系およびGK系ラットを正常食（N）群とビタミンＡ欠乏食群に分け、６週間の飼育観察を行った。
飼料摂取量は飼育期間中の摂食量の総和を平均化したものであり、飼料効率は飼料１gあたりの体重の増加割合を示してい
る。表中の数値は各群の平均値±標準偏差を表し、有意差は＊＊p＜０．０１で示した。
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３．ビタミンＡ欠乏食投与による血清中インスリン濃
度への影響
血清中インスリン濃度はWistar 系ラットに比し、
GK系ラットで有意に高値を示した。また、GK系ラ
ットではビタミンＡ欠乏食群で高値傾向を示した
（Fig.3）。GK系ラットにおいて血清中のグルコース
濃度およびインスリン濃度の双方が高値であったこと
から、GN群・GR群ともにインスリン抵抗性が亢進
したと考えられた。GK系ラットは加齢とともにイン
スリン抵抗性が増大し、飽食時にはしばしば高インス
リン血症が観察される１２）。本実験の被験動物は飼育終
了時において９週齢と比較的幼若であるが、GK系ラ
ットの特徴があらわれたものと推察され、より長期の
飼育によって、これらの傾向はさらに顕著になるもの
と考えられた。
４．ビタミンＡ欠乏食投与による血清中インスリン抵
抗性アディポサイトカイン濃度への影響
血清中RBP４濃度は、ビタミンＡ欠乏食投与群で有
意に低値を示した。また、Wistar 系と GK系ラット
の比較では有意差はみられなかった（Fig.4）。緒言で
述べたとおり、RBP４は耐糖能異常との関連性が指摘
されている。本実験では、GK系ラットでインスリン
抵抗性の惹起傾向がみられたが、血清RBP４濃度は重
篤なビタミンＡ欠乏を反映して低値を示していること
から、本実験ではRBP４以外のアディポサイトカイン
Fig.2 血中グルコース濃度の経時的変化
WN群：Wistar 系正常食群
WR群：Wistar 系ビタミンＡ欠乏食群
GN群：GK系正常食群
GR群：GK系ビタミンＡ欠乏食群
Wistar 系およびGK系ラットをそれぞれ正常食（N）群と
ビタミンＡ欠乏食群に分け、本飼育開始より１週間ごとの血
糖値の平均を集計した。給餌に際しては時間制限を行い、絶
食後８時間経過したものを測定した。
Fig.3 血清中インスリン濃度
WN群：Wistar 系正常食群
WR群：Wistar 系ビタミンＡ欠乏食群
GN群：GK系正常食群
GR群：GK系ビタミンＡ欠乏食群
Wistar 系およびGK系ラットをそれぞれ正常食（N）群と
ビタミンＡ欠乏食群に分け、本飼育開始より６週間目の血清
を採取し、インスリン濃度を測定した。カラムの数値は各群
の平均値±標準偏差を表し、有意差（p＜０．０５）は異なるア
ルファベットで示した。
Fig.4 血清中RBP４濃度
WN群：Wistar 系正常食群
WR群：Wistar 系ビタミンＡ欠乏食群
GN群：GK系正常食群
GR群：GK系ビタミンＡ欠乏食群
Wistar 系およびGK系ラットをそれぞれ正常食（N）群と
ビタミンＡ欠乏食群に分け、本飼育開始より６週間目の血清
を採取し、インスリン濃度を測定した。カラムの数値は各群
の平均値±標準偏差を表し、有意差（p＜０．０５）は異なるア
ルファベットで示した。
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の変動が、インスリン抵抗性の誘導に関与している可
能性が示唆された。
血清中レジスチンは肥満により脂肪組織からの分泌
が増加する代表的なインスリン抵抗性因子である。本
実験では、血清中レジスチン濃度は全群間で有意差は
みられなかったものの、ビタミンＡ欠乏食投与群で高
値傾向がみられた（Fig.5）。
TNF-αは、単球のほか脂肪組織で産生される炎症
性サイトカインの一つで、脂肪酸の産生を促すなどの
生理作用を持つ。また、アディポネクチンの産生抑制
を介して糖代謝の抑制に関与するとされているが、近
年ではその効果は二次的なものとされている。血清中
TNF-α濃度は、全群間で有意差はみられなかったも
のの、ビタミンＡ欠乏食投与群で高値傾向がみられた
（Fig.6）。
５．ビタミンＡ欠乏食投与による血清中インスリン感
受性アディポサイトカイン濃度への影響
血清中レプチン濃度は、ビタミンＡ欠乏食投与によ
りGK系ラットで有意に低値を示し、Wistar 系でも
低値傾向を示した（Fig.7）。
ビスファチンは、脂肪組織の成熟に関与してインス
Fig.5 血清中レジスチン濃度
WN群：Wistar 系正常食群
WR群：Wistar 系ビタミンＡ欠乏食群
GN群：GK系正常食群
GR群：GK系ビタミンＡ欠乏食群
Wistar 系およびGK系ラットをそれぞれ正常食（N）群と
ビタミンＡ欠乏食群に分け、本飼育開始より６週間目の血清
を採取し、インスリン濃度を測定した。カラムの数値は各群
の平均値±標準偏差を表した。
Fig.6 血清中TNF-α濃度
WN群：Wistar 系正常食群
WR群：Wistar 系ビタミンＡ欠乏食群
GN群：GK系正常食群
GR群：GK系ビタミンＡ欠乏食群
Wistar 系およびGK系ラットをそれぞれ正常食（N）群と
ビタミンＡ欠乏食群に分け、本飼育開始より６週間目の血清
を採取し、インスリン濃度を測定した。カラムの数値は各群
の平均値±標準偏差を表した。
Fig.7 血清中レプチン濃度
WN群：Wistar 系正常食群
WR群：Wistar 系ビタミンＡ欠乏食群
GN群：GK系正常食群
GR群：GK系ビタミンＡ欠乏食群
Wistar 系およびGK系ラットをそれぞれ正常食（N）群と
ビタミンＡ欠乏食群に分け、本飼育開始より６週間目の血清
を採取し、インスリン濃度を測定した。カラムの数値は各群
の平均値±標準偏差を表し、有意差（p＜０．０５）は異なるア
ルファベットで示した。
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リン感受性を亢進することから、糖尿病治療の標的因
子として注目されている新規のホルモン様タンパク質
である。血清中ビスファチン濃度は全群間で有意差は
見られなかったものの、ビタミンＡ欠乏食投与群で低
値傾向がみられた（Fig.8）。
アディポネクチンは脂肪酸を消費して、エネルギー
化する β-酸化の活性化のほか、細胞へのインスリン
非依存的な糖の取り込みに関与するAMPキナーゼを
活性化し、糖利用およびエネルギー代謝を亢進する。
また、インスリンを合成分泌する膵臓ランゲルハンス
島のＢ細胞の活性化に関与するとも考えられている１３）。
血清中アディポネクチン濃度は全群間で有意差は見ら
れず、ビタミンＡ欠乏群のインスリン抵抗性の亢進に
は関与が低いものと考えられた（Fig.9）。
考 察
本実験の結果より、Wistar 系ラットよりもGK系
ラットで、ビタミンＡ欠乏食投与により深刻な成長阻
害を被ることが明らかにされた。糖尿病では、細胞内
へのグルコースの取り込みが阻害され、高血糖を呈す
る。すなわち、細胞外には生体エネルギーの基質とし
て代謝されるべきグルコースが滞留し、細胞内はエネ
ルギー不足の状態となっている。GR群では、ビタミ
ンＡ欠乏に加え、糖尿病によるエネルギー代謝の変動
が大きく影響した結果、物質代謝が盛んな成長期の発
育が阻害されたものと推察された。この結果から、ヒ
トにおいても成長期の糖尿病の病態管理ではビタミン
Ａ栄養の充実が重要であると考えられた。
また、ビタミンＡ欠乏状態の幼若ラットでは、幾つ
かのインスリン抵抗性因子の高値傾向およびインスリ
ン感受性因子の低下が観察され、これらが複合的に作
用し、インスリン抵抗性の惹起傾向に関与しているも
のと推察された。特に、血清中レプチン濃度はビタミ
ンＡ欠乏下で著しく低下しており、インスリン感受性
因子であるレプチンの低下が、ビタミンＡ欠乏におけ
る耐糖能異常の誘導に関与する主な要因となる可能性
が示された。
レプチンは、脂肪組織より分泌される肥満関連遺伝
子由来のペプチドホルモンであり、遺伝性肥満の病因
Fig.8 血清中ビスファチン濃度
WN群：Wistar 系正常食群
WR群：Wistar 系ビタミンＡ欠乏食群
GN群：GK系正常食群
GR群：GK系ビタミンＡ欠乏食群
Wistar 系およびGK系ラットをそれぞれ正常食（N）群と
ビタミンＡ欠乏食群に分け、本飼育開始より６週間目の血清
を採取し、インスリン濃度を測定した。カラムの数値は各群
の平均値±標準偏差を表した。
Fig.9 血清中アディポネクチン濃度
WN群：Wistar 系正常食群
WR群：Wistar 系ビタミンＡ欠乏食群
GN群：GK系正常食群
GR群：GK系ビタミンＡ欠乏食群
Wistar 系およびGK系ラットをそれぞれ正常食（N）群と
ビタミンＡ欠乏食群に分け、本飼育開始より６週間目の血清
を採取し、インスリン濃度を測定した。カラムの数値は各群
の平均値±標準偏差を表した。
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遺伝子の研究過程で発見された。主に視床下部に発現
している受容体を介して摂食抑制やエネルギー消費亢
進をもたらすことで、エネルギーの取り込みと消費の
調節に重要な役割を果たしている。１９９４年にレプチン
が発見されたことにより、脂肪組織がエネルギー貯蔵
器官としてだけでなく、様々なアディポサイトカイン
を分泌する内分泌器官としての機能を持つことが注目
されるようになった。また、最近では、骨吸収の促進
や生殖機能への関与など多彩な生理機能を司ることも
明らかにされている１４）。
ペプチドホルモンであるレプチンは受容体と結合し
てこれらの生理作用を発揮するが、レプチン受容体は
インスリンとレプチンによりそれぞれ異なった発現調
節を受けることが報告されている１５）。すなわち、イン
スリンによる発現亢進およびレプチンそのものによる
発現抑制であり、エネルギー代謝の促進という共通の
機能を持つインスリンとレプチンが、代謝上も密接に
関連している事実は非常に興味深い。
栄養素とレプチンの関連性については、ビタミンＤ
水酸化酵素やビタミンＥなどが報告されているものの、
ビタミンＡについては報告が少ない。また、そのほと
んどは抗酸化ビタミンとしてのビタミンＡの生理作用
に注目した検討であり、エネルギー代謝の調節とビタ
ミンＡについての研究はまだ途上にある。ただし、最
近になり解糖系の最初の酵素であるグルコキナーゼの
遺伝子発現に対するビタミンＡとインスリンの相乗効
果が報告されたことから１６）、ビタミンＡがエネルギー
利用の促進的な因子として、エネルギー代謝調節に関
与する可能性は高いものと考えられる。
本実験において、ビタミンＡ欠乏下で血清中レプチ
ン濃度が低下していたことから、脂肪組織におけるレ
プチンの発現や合成がビタミンＡの調節を受ける可能
性が示唆されたが、その作用機序については不明であ
る。今後は、ビタミンＡやRBPだけでなくRAR（ret-
inoic acid receptor）や RXRといった核内受容体の
変動を含め、エネルギー代謝におよぼすビタミンＡの
作用について、より詳細な検討が必要と考えられた。
総 括
本研究より、食餌性ビタミンＡ欠乏がインスリン感
受性因子であるレプチンの血中濃度の低下を誘導し、
インスリン抵抗性を惹起する可能性が示唆された。こ
れより、ビタミンＡが脂肪組織におけるレプチンの発
現・合成に関与する可能性が示唆され、エネルギー代
謝の調節因子としてのビタミンＡの可能性が示された。
今後は、これらの機序について詳細な検討が必要にな
ると考えられた。
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